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RESUMEN 
El género Acinetobacter spp., ha emergido como una bacteria de gran importancia 
clínica, está relacionada con altos porcentajes de mortalidad y posee una alta adaptación 
para diseminarse en el ambiente y capacidad de desarrollar multirresistencia a los 
antibióticos. 
Es un estudio descriptivo– retrospectivo, cuyo objetivo fue evaluar la multirresistencia 
en cepas de Acinetobacter spp, en pacientes internados y ambulatorios en un hospital 
Oncológico de Lima, 2015-2016, desde muestras de sangre y secreciones. Se evaluaron 
de 314 cepas aisladas identificadas y la resistencia antibiótica fue obtenida por el equipo 
automatizado Phoenix 100 BD y el método convencional. La determinación de la 
multirresistencia antibiótica se basó en una propuesta internacional de expertos según 
Magiorakos et al. (2012), donde revisaron el estándar de resistencia adquirida y 
definieron la multirresistencia  (MDR). De las 314 cepas de Acinetobacter spp , 
evaluados 80.25% fue multirresistente. Las especies aisladas fueron Acinetobacter 
baumanii en 182 casos (58,0 %), el Acinetobacter baumani-calcoaceticus con 91 casos 
(29,0 %), el Acinetobacter spp (9,6%), el Acinetobacter iwoffi – hemoliticus con 7 casos 
el (2,2 %), el Acinetobacter junii-johsonii con 2 casos el (0,6 %) y el Acinetobacter 
iwoffi 2 casos el (0,6 %). Las especies de mayor multirresistencia es el A.baumanii (50 
%), seguido por A. baumanii/calcoaceticus (24.5%), Acinetobacter spp. (5.1%), A. 
iwofi-haemoliticus y A. junii-johsonii  (0.31%), A. iwofii  (0,0 %).  
 
El perfil de la resistencia antibiótica de Acinetobacter spp, fue a meropenem, 81%, 
imipenem 80 %, cefepime 71 %, ceftacidime 81 %, amikacina 68 %, gentamicina 78 %, 
ampicilina-sulbactam 65 %, piperacilina-tazobactam de 78 %, ciprofloxacino 80 %, 
levofloxacino de 78 % y trimetotrim-sulfametazaxol 81%. Ningún cultivo fue resistente 
a colistina. 
 
Palabras claves: Acinetobacter spp, multirresistente, especies más frecuente, 
secreciones, sangre, hospital oncológico. Perú 
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ABSTRACT 
The genus Acinetobacter spp has emerged as a bacterium of great clinical importance, is 
related to high percentages of mortality and has a high adaptation to spread in the 
environment and ability to develop multiresistance to antibiotics. 
It is a descriptive - retrospective study, whose objective was to evaluate the 
multiresistance in strains of Acinetobacter spp, in inpatients and outpatients in a 
Oncological Hospital of Lima, 2015-2016, from blood samples and secretions. We 
evaluated 314 isolates identified and determined the antibiotic multiresistance with the 
Phoenix 100 BD automated equipment and the conventional method. Of the 314 strains 
of Acinetobacter spp, evaluated 80.25% was multi-resistant. The determination of 
antibiotic multiresistance was based on an international proposal of experts according to 
Magiorakos et al. (2012), where they reviewed the acquired resistance standard and 
defined multidrug resistance (MDR). Of the 314 strains of Acinetobacter spp, evaluated 
80.25% was multi-resistant. The isolated species were Acinetobacter baumanii in 182 
cases (58.0%), Acinetobacter baumani-calcoaceticus with 91 cases (29.0%), 
Acinetobacter spp (9.6%), Acinetobacter iwoffi - hemoliticus with 7 cases (2.2%), 
Acinetobacter junii-johsonii with 2 cases (0.6%) and Acinetobacter iwoffi 2 cases 
(0.6%). The most multiresistant species is A. baumanii (50%), followed by A. baumanii 
/ calcoaceticus (24.5%), Acinetobacter spp. (5.1%), A. iwofi-haemoliticus and A. junii-
johsonii (0.31%), A. iwofii (0.0%). 
The profile of the antibiotic resistance of Acinetobacter spp, was to meropenem, 81%, 
imipenem 80%, cefepime 71%, ceftacidime 81%, amikacin 68%, gentamicin 78%, 
ampicillin-sulbactam 65%, piperacillin-tazobactam 78%, ciprofloxacin 80%, 
levofloxacin 78% and trimetotrim-sulfametazaxol 81%. No culture was resistant to 
colistin. 
Key words: Acinetobacter spp, multiresistant, most frequent species, secretions, blood, 
oncological hospital, Perú. 
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INTRODUCCIÓN 
Los mecanismos de resistencia al igual que todo microorganismo patógeno 
presentan un mecanismo de evasión puede deberse a la relativa impermeabilidad de su 
membrana externa así como su vinculación genética influenciada por la exposición de 
un ambiente según Hernández et al (2010). El género Acinetobacter spp., en la 
actualidad es un patógeno  nosocomial emergente y como consecuencia la propagación  
en todos los hospitales  específicamente en unidades de cuidados intensivos  e 
incrementa  la  morbilidad y mortalidad a nivel mundial. Según la información de 
Andreza (2013), las altas tasas multirresistente causa alarma en todo en mundo donde la 
bacteria es intrahospitalaria, sin embargo aumento en infecciones adquiridas en la 
comunidad, asimismo el microorganismo tiene incidencia en pacientes críticos, 
inmunosuprimidos, con estancia prolongada. La Organización Mundial de la Salud  
pública a Acinetobacter baumanii  multirresistentes, como la especie más importante en 
el ámbito clínico (Rodriguez et al 2016). El Acinetobacter es un bacilo Gram negativo, 
aerobio, no fermentadores, inmóviles, catalasa positivo, oxidasa negativo, se ubica 
dentro de la familia Moraxellaceae, por hibridación de ADN-ADN se distinguen 33 
geno especies, se desarrolla en diferentes medios de cultivo y  pH,  se mantienen viable  
en ambientes secos y húmedos por semanas, esto se debe a que la bacteria pude utilizar 
muchas fuentes de  energía y carbono que le permite sobrevivir (Orozco, 2011).  La 
capacidad de adquirir mecanismos  resistencia de otros microorganismos  está 
relacionado con el tamaño del genoma y adquiere el fenotipo multirresistente (MDR)  
mediante elementos genéticos móbiles (Rada, 2016). El  mecanismo resistencia más 
importante de Acinetobacter es la producción de las betalactamasas;  clase D de  
Ambler (2d oxa-carbapenemasas) responsable   del     incremento de la resistencia a 
carbapenemes y la clase B Ambler (metalobetalactamasas) dan resistencia a los  
betalactamicos y en menor frecuencia a los carbapenemes, otros mecanismos no 
enzimáticos;  la reducción de la permeabilidad  de la membrana externa, cambios en los 
sitios de unión al antibiótico, bombas de eflujo, perdida de porinas relacionada con 
resistencia a los carbapenemicos  (Andreza, 2013).  
     La urgencia de la resistencia antibiótica limita el  tratamiento y  selecciona el 
crecimiento y propagación de estos patógenos, por presión selectiva del uso de 
antibióticos de amplio espectro y clasifica bacterias multirresistente (Vanegas et al 
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2014). La Organización mundial de la salud  (OMS)  publica lista de bacterias 
resistentes a los antibióticos  más peligrosas para salud humana y requieren nuevos 
antimicrobianos e incluye  en Prioridad 1: critica Acinetobacter baumannii, resistentes a 
los carbapenemes (OMS 2017).  Según el informe de mapa microbiológico desarrollado 
en el Laboratorio de microbiología del Instituto Naciónal de Enfermedades Neoplásicas, 
la resistencia antibiotica fue  en Acinetobacter ssp.,  a partir del año 2013   19/45  
(42.2%), 2014 con 31/48 (64.6%) y el año 2015 45/65 (69.2%), demostrando en los 
últimos años un crecimiento acelerado de multirresistencia (MDR) de la bacteria. 
El siguiente trabajo de investigación mostramos que el desarrollo del tema es 
basado en las expectativas de cuantificar los aislamientos resistentes que inicialmente 
tuvimos y en adelante nos dirigió a determinar el nivel de resistencia antibiótica en una 
institución oncológica usando aislamiento de secreciones y sangre obtenidas en un 
periodo de 2 años consecutivos, los datos de identificación  y susceptibilidad  fueron 
obtenidos del equipo  automatizado Phoenix 100 BD y método convencional. Para 
determinar la multirresistencia antibiótica en Acinetobacter spp. multirresistente 
(MDR),  se basó en una propuesta internacional de expertos según (Magiorakos et. al. 
2012), donde revisaron el estándar de resistencia adquirida y definieron la 
multirresistencia  (MDR), como no susceptible a al menos a un agente en 3 a más 
categorías de antibióticos. 
Los objetivos de la investigación están basados para respondernos el nivel del 
alcance que desarrolló el Acinetobacter spp., en estos 2 años posteriores y a partir de la 
el informe de mapa microbiológico desarrollado en el laboratorio Inen-2013 deseamos 
determinar la resistencia y su multirresistencia del género y su especies de este gran 
patógeno. Los resultados que se muestran en la investigación están respondiendo los 
objetivos planteados en los primeros capítulos, y es consistentemente  evidente que 
existe una alta multirresistencia a la mayoría de los antibióticos específicos, los cuales 
entran a ser discutidos frente a investigaciones que presentamos como antecedentes, al 
final dejamos nuestras conclusiones de la investigación el cual servirá para desarrollar 
mucha investigaciones asociadas a este microorganismo emergente. 
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I .- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
1.1.- ANTECEDENTES: 
 
Según Ramirez & et al (2013), considera que en la actualidad Acinetobacter spp 
se ha convertido en un patógeno nosocomial muy importante debido a su capacidad para 
originar multirresistencia a los antimicrobianos y para colonizar e infectar a los 
pacientes y persistir en el ambiente hospitalario. Esto lo logra porque puede vivir en 
superficies inanimadas como: ventiladores mecánicos, lavamanos, catéteres, colchones 
y paredes debido a su versatilidad para usar diferentes fuentes de carbono y de crecer a 
distintas condiciones de humedad, pH y temperatura. Sin embargo, la información 
propuesta por Murray C. (2008), indica que en el ámbito hospitalario se han descrito 
que alrededor del 30% de los profesionales de salud tienen una colonización transitoria 
de microrganismos gramnegativos en las manos, que interactúan entre los principales 
reservorios inanimados y los pacientes que pueden afectar como reservorio y huésped. 
Según Galvis et al (2011), la habilidad de adquirir multirresistencia a los antibióticos se 
debe a la facilidad que tiene de tomar fragmentos de material genético de otras bacterias 
e incorporarlo a su cromosoma”. Esta característica de la bacteria incrementa las tasas 
de morbilidad y mortalidad en pacientes inmunodeprimidos o críticos. 
 
A la vez menciona que los mecanismos de resistencia que puede generar son por 
producción de diferentes tipos de β-lactamasas, cambios en las proteínas ligadoras de 
penicilinas, reducción en la captura de antibióticos mediados por modificaciones en las 
porinas y bombas de flujo, alteración en el sitio blanco de acción farmacológica y la 
producción de enzimas que alteran molecularmente a los fármacos, que les confiere 
resistencia a penicilinas, inhibidores de β-lactamasas, cefalosporinas de tercera y cuarta 
generación, monobactámicos, aminoglucósidos, quinolonas, tetraciclinas, 
carbapenémicos y recientemente a las polimixinas y glicilciclinas (Ramírez et al 2013). 
Hernández et al (2010), sustenta que este microorganismo es un patógeno 
oportunista que se ha relacionado con varios tipos de infecciones que afectan 
fundamentalmente a pacientes gravemente enfermos y/o ingresados en cuidados 
intensivos UCI, cuyas manifestaciones clínicas más frecuentes en caso de infección 
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nosocomial son las neumonías asociadas a ventilación mecánica y las bacteriemias 
primarias, ambas asociadas a una elevada tasa de mortalidad hasta el 50%. Los 
procedimientos invasivos, como intervenciones quirúrgicas, el uso de ventilación 
mecánica, el empleo de catéter, intravenosos o urinarios, periodos prolongados de 
hospitalización, inmunosupresión, quemaduras, edad avanzada y previa terapia 
antimicrobiana, son factores de riesgos en infecciones intrahospitalarias. Existe varias 
características microbiológicas del género Acinetobacter una es la facilidad para 
sobrevivir durante periodos prolongados en reservorios humanos, condiciones 
ambientales adversas y otra es capacidad para desarrollar patrones de multirresistencia, 
frente a distintos antimicrobianos. 
 
Catalán y Aguado (2010), señala que, en los humanos, Acinetobacter puede 
colonizar piel, heridas, aparato respiratorio y digestivo. Hasta un 43% de individuos no 
hospitalizados están colonizados por estos microorganismos y un 25% son portadores 
fecales y el porcentaje de pacientes colonizados puede llegar a 75%. Playford et.al. 
(2007), también demostró que la prevalencia en pacientes colonizados es un factor 
determinante para adquirir infecciones por Acinetobacter baumanii multirresistente a 
los carbapenemes, 
 
Rodríguez et al (2010), concluye que los catéteres, la ventilación mecánica, la 
neumonía como foco y el tratamiento previo con carbapenemes fueron la forma más 
significativa de bacteriemias en pacientes por Acinetobacter spp. 
 
Prado et al (2014), menciona que algunas especies de Acinetobacter tienen la 
capacidad de sobrevivir en condiciones  extremas y fuera de su huésped por periodos 
prolongados, se ha reportado la supervivencia de Acinetobacter iwoffi en superficies 
secas por más de 7 días y la de Acinetobacter calcoaceticus en superficies formicas 
hasta por 13 días y la de Acinetobacter baumanni en alimentos y elementos 
hospitalarios entre otros, durante periodos mayores a 25 días, esto último hace posibles 
la colonización de pacientes y personal de salud, lo que sumado a su capacidad de 
resistir la acción de la mayoría de los antibióticos, incrementa la morbimortalidad 
hospitalaria. 
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Andreza & Barth (2013), señalan que el Acinetobacter baumani es un patógeno 
oportunista involucrado en un amplio espectro de infecciónes hospitalarias: incluyendo 
bacteremia, meningitis e infección del tracto urinario, causando pneumonía hospitalaria, 
especialmente ventilación mecánica en unidades de terapia intensiva. 
 
Bocanegra (2013), analizó la diversidad clonal, el fenotipo de resistencia a los 
antibióticos y los genes asociados a la resistencia a carbapenémicos en aislamientos 
clínicos. Se analizaron 154 cultivos obtenidos del 2007 al 2012 mediante pruebas 
bioquímicas y moleculares. El 74% pertenecieron a UCI y 56% corresponde a lavados 
bronquiales. Los aislamientos presentaron una resistencia de 50,7% a imipenem y el 
35,7% a meropenem. Se encontraron genes OXA-51 (100), OXA 58 (27,9), OXA 24 
(25,3%).  Detectandose una elevada frecuencia de genes OXA 24 y 58 asociada a 
resistencia Carbapenémicos.  
 
Carballeira (2015), describe que un  brote nosocomial hospitalario que tuvo 
lugar en el Hospital 12 de octubre de Madrid, entre los años 2006-2008 y afectó a 377 
pacientes, fue producido por diferentes cepas de Acinetobacter resistente a los 
carbapenemes. El 73% obtenidos de individuos colonizados/infectados  correspondieron 
con un pulsotipo mayoritario, a la cepa A. baumanii AbH12O-A2. 
 
Garcia R. (2015), determinó la presencia de A. baumanii según el servicio de 
hospitalización, tipo de muestra, edad, y factores de comorbilidad, identificándose 40 
cepas de esta especie. El 100% de las cepas mostraron resistencia a cefalosporina de 
tercera generación, meropenem, imipenem, ciprofloxacino y ticarcilina/clavulámico. El 
93.5% fueron resistentes a cefepime y sulfametoxazol-trimetoprim, el 95 % a 
levofloxacino, el 90% amikacina, el 45% a gentamicina, el 37.5% a tobramicina y el 
30% a tetraciclina. Se registraron 12 antibiotipos de resistencia, con una mayor 
frecuencia en el servicio de Unidad de Cuidados Intensivos. A. baumannii se aisló 
principalmente desde muestras respiratorias, seguida de hemocultivos y líquidos 
biológicos provenientes del servicio de UCI, Medicina interna y cirugía general, estas 
infecciónes se asociaron a pacientes con estados de inmunosuprimidos debido a 
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procesos quirúrgicos y enfermedades  como cáncer, insuficiencia hepática crónica, 
insuficiencia renal y EPOC.  
 
Higgins et al (2010), en su estudio realizado en 139 hospitales en diferentes 
niveles de complejidad en Europa, Asia, Suráfrica, Australia, Norteamérica y 
Latinoamérica, reportaron en A. baumannii una resistencia de 96 % a la combinación de 
betalactámicos con inhibidores de betalactamasas(piperacilina-tazobactam), a 
cefalosporinas de tercera generación (ceftazidime, 98 %y ceftriazona, 99,6 %), así como 
resistencia a cefalosporinas de cuarta generación (cefepime, 96,1 %), aminoglucósidos 
(amikacina 64,5 %) y resistencia a imipenem (100%). 
 
Lemos et al (2011), en su estudio, evaluó a 165 pacientes ingresados en 
Unidades de Cuidados intensivos (UCI), comparo la mortalidad de aislamientos clínicos 
de Acinetobacter baumannii, mutirresistente frente a cepas sensibles, al día 14 y 30 de 
hospitalización. De los 165 aislamientos 103 multirresistente y 62 sensibles, no hallando 
diferencia estadística al día 14 de hospitalización, sin embargo, para el día 30 de 
hospitalización, entre los pacientes con cepas multirresistentes, siendo esta un factor 
importante de riesgo de mortalidad en pacientes ingresado en unidades de cuidados 
intensivos (UCI). 
 
Prado y col. (2014), manifiestan que Estados Unidos, Centroamérica,  
Suramérica y los reportes de la Organización Panamericana de la Salud (OPS) para el 
año 2009  dan cuenta del comportamiento de la resistencia en  A. baumannii frente a los 
diferentes grupos de antibióticos, registrándose los mayores porcentajes de resistencia a 
la combinación de betalactámicos con inhibidores de betalactamasas en Guatemala 83 
%, y Argentina, 85 %, con respecto  a cefalosporinas de tercera generación en todo el 
continente registro porcentajes de resistencia por encima de 85% y cefalosporinas de 
cuarta generación en Estados Unidos y Centroamérica fueron de 85% y 89%, para 
Argentina fue 77%. La resistencia a carbapenem reportada en Estados Unidos fue de 
50%, mientras para Centroamérica y Suramérica fue de 70% y similar porcentaje de 
resistencia para aminoglucósidos. 
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Parra D. y Rada J. (2016), evaluaron 167 cepas de Acinetobacter spp, durante 
2010 al 2014, la resistencia fue de amikacina 73%, ampicilna/sulbactam 70%, 
ceftazidime 87%, ciprofloxacina 80%, gentamicina 79%, trimetrophim/sulfametazasol 
85%, imipenem 38%, meropenem 37% 
 
Rodriguez (2016), en su revisión sobre Acinetobacter baumanii, en un programa 
de vigilancia internaciónal (SENTRY), señala que las tasas de resistencia a 
carbapenémicos son más elevadas en Latinoamérica que en  Estados Unidos y Europa, 
donde Acinetobacter sp. fue el microorganismo más prevalente que presentó las 
mayores tasas de resistencia bacteriana en Latinoamérica (10%) a  comparación con 
otras regiones evaluadas que registro resistencia de 5% y de acuerdo al programa de 
vigilancia (MYSTIC), las tasas de resistencia al meropenem, imipenem, ceftazidima, 
piperacilina-tazobactam, ciprofloxacina y gentamicina en América Latina sugieren estar 
entre las más altas en el mundo. 
 
OPS (2009), en su Informe Anual de la Red de Monitoreo/Vigilancia de la 
Resistencia a los Antibióticos; refiere que en nuestro país, el Instituto Naciónal de salud 
es órgano rector de  vigilancia y monitorización de la resistencia bacteriana, así como el 
programa  evaluación de desempeño a nivel naciónal, normado por la CLSI (Instituto 
Estándares Clínicas y de Laboratorio). El Instituto naciónal de Salud, es el encargado de 
actualizar e implementar las técnicas emitidas por la CLSI, a todos los establecimiento 
de salud perteneciente a la red de vigilancia naciónal.  El Instituto Naciónal de 
Enfermedades Neoplasicas  esta integrada a la red de vigilancia y envía cepas para el 
control de resistencia bacteriana, en el año 2009, (OPS) en 26 cepas de  Acinetobater 
baumanii la resistencia para Ampicilina/Sulbactam fue 0 %, para 
Piperacilina/Tazobactam  0%, Ceftazidima  46 %, Cefepime 33 %, Imipenem  0%, 
Meropenem  4%, Doxiciclina 17 %, Gentamicina  50 %, ciprofloxacino  50%, 
Trimetroprima/sulfametoxazol  62.5%, Amikacina  38% y Ticarcilina 67%. 
 
Chincha et al (2013),  reportan una investigación reciente de tipo observaciónal 
descriptiva retrospectiva llevada a cabo en la UCI del Hospital Naciónal Cayetano 
Heredia entre enero de 2010 y octubre de 2012 reporta que la infección intrahospitalaria 
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que se presenta con mayor frecuencia es la NAVM, con una incidencia de 26,8 casos / 
1000 días ventilador. Respecto a los agentes más frecuentes se pudo concluir que 
Pseudomonas sp. con el 32,3% de los casos es el agente causante de NAV más 
prevalente, seguido por Acinetobacter sp. con un aislamiento del 29,3% de los casos. 
 
Según Rebellón et al (2015), señalan que cerca de un tercio de las neumonías son 
adquiridas en las UCIs, y de estas un 90% pertenece a la neumonía asociada por 
ventilación (NAVM). Los organismos gramnegativos son la principal causa de NAVM 
en general, donde indica en cultivos de sangre positivo a Acinetobacter baumannii y 
tienen mayor incidencia de resistencia a antibióticos (p< 0,5), mortalidad (p<0,001), y 
estancias hospitalarias (p<0,01). En el Perú existe poca información respecto a la 
incidencia de las NAVM. 
 
Rosy M. et al (2016), dentro de su investigación sobre bacilos no fermentadores, 
reportan 21 aislamientos A. baumanii, con el total de 100% de resistencia, portador 
carbapenemasa tipo oxacilinasa, que confiere resistencia a carbapenemes, 
 
Según el informe de mapa microbiológico desarrollado en el Laboratorio de 
microbiología del Instituto Naciónal de Enfermedades Neoplásicas (INEN 2015), de un 
total de 868 aislamientos, se encontró que la frecuencia de multirresistencia fue de 
69.2% por el Acinetobacter spp. y 32.8% para Pseudomona aureginosa, a partir de 
hemocultivos, estos microorganismos expresan resistencia a diferentes antimicrobianos 
y a los Carbapenemes, donde el Acinetobacter produce resistencia mediada, 
principalmente por Metalobetalactamasas (MBL), identificada por detección fenotípica; 
mecanismo enzimático transferible mediante plásmidos, capaz de diseminarse a otras 
especies y producir brotes epidémicos, con llevando que el Acinetobacter spp. produsca 
sensibilidad a Colistina y Tigeciclina. La evolución de los Carbapenems en 
Acinetobacter spp. en el transcurso de 14 años, donde 384 casos de hemocultivos se 
muestra que entre los años 2002 al 2004 la tendencia  se mantenia en un total de 10 a 15 
aislamientos, con 0 casos de drogo resistente extendido; del año 2005 al 2012 se 
muestra una tendencia en aumento  con un rango de 19 a 28 aislamientos, con 3 a 7 
cultivos drogo resistente extendidos; a partir del año 2013   19/45  (42.2%) multidrogo,  
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2014 con 31/48 (64.6%) y el año 2015 45/65 (69.2%), demostrando en los últimos años 
un crecimiento acelerado de multirresistencia (MDR) del género Acinetobacter spp., en 
la entidad oncológica. 
1.2.- Planteamiento y formulación del problema: 
1.2.1.- Planteamiento del problema. – 
 
El Acinetobacter spp., implicado en infección nosocomial en Unidades de Cuidados 
Intensivos, pacientes con enfermedades crónicas tratados previamente con antibióticos 
de amplio espectro, o bien han sido sometidos a técnicas de intubación orotraqueal. 
Aunque se ha observado en infecciones a distintos niveles, como endocarditis, 
meningitis, bacteriemias, infecciones de heridas quirúrgicas o urinarias y según Kapil 
(1998), se describieron brotes en general con un reducido número de casos, en salas de 
pacientes oncológicos de alto riesgo. Existe un papel preponderante en las infecciones 
respiratorias, fundamentalmente neumonías, con una elevada morbilidad-mortalidad, 
(Salas et. al. 2002). Según Bergogne et al (1996), las especies de Acinetobacter se 
consideran generalmente microorganismos de baja virulencia en pacientes 
inmunocompetentes, sin embargo, en pacientes de alto riesgo, críticamente enfermos o 
inmunocomprometidos. Vikas et al (2010), señala la importancia de la conjugación, los 
plásmidos, los transposones e integrones en la transferencia de determinantes de 
resistencia entre especies. Falagas et al (2006), sustenta que las resistencias bacterianas 
cambian según la variedad de genotipos y fenotipos en las especies del género. 
Maragakis (2008), mencióna que la multirresistencia a diferentes fármacos incluidos a 
los carbapenemes limita opciónes de tratamiento. 
 
Para la determinación de la multirresistencia antibiótica se basó en una propuesta 
internacional de expertos según (Magiorakos et al 2012), donde revisaron el estándar de 
resistencia adquirida y definieron la multirresistencia  (MDR), como no susceptible a al 
menos a un agente en 3 a más categorías de antibióticos; la interpretación intermedia es, 
según la predominancia de mayor resistencia en su categoría como resistentes y la 
resistencia a un solo agente dentro de una categoría es un indicador para determinar la 
totalidad categórica. En nuestros antecedentes mencionados permite evidenciar la alta 
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tasa de multirresistencia, el cual sirvió mucho como base para llegar a un contraste con 
la investigación y observar el comportamiento de multirresistencia en el tiempo el cual 
sirve como sustento importante para tomar medidas a nivel de la institución oncológica 
en relación a su resistencia y sensibilidad. Las definiciones de multerrisistencia en la 
siguiente tabla. 
 
Tabla 1 
Definición de bacterias multidrogo-resistente (MDR), extensiva drogo resistente (XDR) y pan 
drogo resistente. 
Bacterias MDR XDR PDR 
Staphilococcus aureus El aislamiento es no 
susceptible al menos a un 
agente en >= de la categoría 
antimicrobiana listadas en la 
tabla N° 1 
El aislamiento es no 
susceptible al menos a un 
agente en todas las 
categorías antimicrobianas 
excepto en dos o menos. En 
la Tabla 1. 
No hay susceptibilidad en 
todos los agentes en todas 
las categorías 
antimicrobianas para cada 
bacteria en Tabla 1-5 
Enterococcus spp. El aislamiento es no 
susceptible al menos a un 
agente en >= de la categoría 
antimicrobiana listadas en la 
tabla N° 2 
El aislamiento es no 
susceptible al menos a un 
agente en todas las 
categorías antimicrobianas 
excepto en dos o menos. En 
la Tabla 2. 
 
Enterobacteriaceae El aislamiento es no 
susceptible al menos a un 
agente en >= de la categoría 
antimicrobiana listadas en la 
tabla N° 3 
El aislamiento es no 
susceptible al menos a un 
agente en todas las 
categorías antimicrobianas 
excepto en dos o menos. En 
la Tabla 3. 
 
Pseudomonas aeuginosa El aislamiento es no 
susceptible al menos a un 
agente en >= de la categoría 
antimicrobiana listadas en la 
tabla N° 4 
El aislamiento es no 
susceptible al menos a un 
agente en todas las 
categorías antimicrobianas 
excepto en dos o menos. En 
la Tabla 4. 
 
Acinetobacter spp. El aislamiento es no 
susceptible al menos a un 
agente en >= de la categoría 
antimicrobiana listadas en la 
tabla N° 5 
El aislamiento es no 
susceptible al menos a un 
agente en todas las 
categorías antimicrobianas 
excepto en dos o menos. En 
la Tabla 5. 
 
Todos los Aislamientos MRSA son definidos como MDR porque la resistencia a la oxacilina o cefoxitin predice  no susceptibilidad a todas las 
categorías de b-lactam antimicrobianos listados en estos documentos, con la excepción del anti MRSA cefalosporin (todas las categorías de 
penicilina, cefalosporina, b-lactamasa inhitorias y carbapenems aprobado el 25 enero 2011). 
http://www.ecdc.europa.eu/activities/diseaseprogrammes/ARHAI/public_consultation_clinical_microbiology_infection_article.aspx 
 
Fuente Magiorakos et. al. (2012) 
1.2.2.- Formulación del problema: 
Por lo mencionado se plantea las siguientes preguntas. 
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Problema general: 
¿Cuál es la multirresistencia antibiótica de Acinetobacter spp aislada de secreciones y 
sangre en un Hospital Oncológico de Lima, 2015 -2016? 
 
Problemas específicos: 
¿Cuál es el perfil de resistencia antibiótica de Acinetobacter spp aislada de secreciones 
y sangre de un Hospital Oncológico de Lima, 2015 -2016? 
¿Cuáles son las especies de Acinetobacter ssp de mayor multirresistencia, aislada de 
secreciones y sangre en un Hospital Oncológico de Lima, 2015 -2016? 
¿Cuál es las especies del Acinetobacter spp multirresistente, aisladas de secreciones y 
sangre de un Hospital Oncológico de Lima, 2015 -2016? 
1.3.- Objetivos 
Objetivo general: 
Determinar la multirresistencia antibiótica de Acinetobacter spp aislada de secreciones y 
sangre en un Hospital Oncológico de Lima, 2015 -2016? 
Objetivos específicos: 
Determinar el perfil de resistencia antibiótica de Acinetobacter spp aislada de 
secreciones y sangre en un Hospital Oncológico de Lima, 2015 -2016? 
Determinar las especies de Acinetobacter spp de mayor multirresistencia, aislada de 
secreciones y sangre en un Hospital Oncológico de Lima, 2015 -2016? 
Determinar las especies de Acinetobacter spp multirresistente, aisladas en un Hospital 
Oncológico de Lima, 2015 -2016? 
1.4.- Justificación: 
Actualmente, diversos estudios mencionan la importancia de conocer la resistencia 
antibiótica de Acinetobacter spp, en la evaluación clínica de su morbilidad - mortalidad 
y las pocas alternativas terapéuticas disponibles a causa de la multirresistencia del 
microorganismo, lo que exige un manejo de salud pública y motivando la propuesta de 
este proyecto. 
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Esta bacteria es responsable de un elevado porcentaje de infecciones intrahospitalarias 
en pacientes con enfermedades graves subyacentes como neoplasias, inmunosuprimidos 
y la multirresistencia a los antimicrobianos entre las especies de Acinetobacter se ha 
incrementado en los últimos años. Esta capacidad multirresistencia pueda deberse a la 
impermeabilidad de su membrana externa y a la exposición ambiental a un gran número 
de genes de resistencia (Hernández 2010). En el Instituto Nacional de Enfermedades 
Neoplásicas, el género Acinetobacter presentaría   una amenaza importante para la salud 
de sus pacientes y que la institución debería impulsar medidas y un plan de contención 
para la detección temprano de la infección por la bacteria y la vigilancia permanente de 
multirresistencia, 
 
Porque es de suma importancia conocer la multirresistencia antibiótica, perfil de 
resistencia antibiótica y determinar la especie de mayor resistencia, porque la 
investigación permitirá conocer el comportamiento del Acinetobacter spp y 
especialmente de aquellos que desarrollan multi-resistencia donde la información pueda 
compararse con el mapa microbiológico determinado por la entidad y a la vez se pueda 
tomar medidas en relación a la salud pública de la población. La aparición de cepas 
multirresistentes de Acinetobacter spp, extendida a carbapenémicos en la última década 
se asocie con mayor gravedad clínica en estas infecciones, un mayor número de 
complicaciones y su rápida diseminación, es motivo de preocupación, por ende, nuestra 
investigación reportará dicha información. 
 
1.5 Alcances y limitaciones.  
Las limitaciones que se tuvo en la investigación fueron los siguientes: 
El estudio ha precisado el uso de una investigación (Magiorakos et al 2012) enfocada en 
determinar la resistencia, es la única investigación que pudo responder a nuestro 
objetivo planteado en relación a ello existe una probable limitación. 
En algunos aislamientos en Acinetobacter spp, existió limitación para determinar las 
especies, por no contar con métodos  moleculares. 
 
1.6 Definición de la variable.-  
La multirresistencia es el mecanismo intrínseco que desarrolla la bacteria 
extremadamente rápido (Bergogne, Berezin; J., Towner;, 1996). 
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II. MARCO TEÓRICO: 
2.1 Bases Teóricas especializadas en el tema: 
El género Acinetobacter spp fue descubierta por el microbiólogo holandés Beijerinck 
1911, con el nombre de Micrococcus calcoaceticus aislada del suelo. La designación 
actual del género Acinetobacter proviene del griego “Akinetos” inmóviles y fue 
propuesto por Brisou y Prevot en 1954 para diferenciar de las bacterias móviles de los 
inmóviles para diferenciarlo de Achromobacter. Siendo reconocido oficial por el 
Subcomite de Taxonomía Moraxella y bacterias afines en 1971 (Brisou y Prevot, 1954). 
El Acinetobacter son bacilos o cocobacilos Gram negativo, dispuestos en parejas, no 
fermentan la glucosa, aerobios estrictos, inmóviles, no esporulados, catalasa positiva, 
oxidasa negativa. Su temperatura óptima de crecimiento 33°C a 35°C. Tienen tendencia 
a retener el cristal violeta en la tinción Gram, y se puede identificar erróneamente Gram 
positivas (Murray C. 2008). Tiene forma de bacilo en la etapa de crecimiento rápido y 
de cocobacilo en la fase estacionaria, las colonias   son de 1 a 2 mm, no pigmentadas y 
se caracteriza por ser abombadas, mucoides con superficies que pueden ser lisas o con 
depresiones. Características que diferenciales, incapacidad de reducir nitrato, no 
desarrolla en medio anaeróbico, hemolisis de eritrocitos, acidificación de la glucosa, uso 
de muchas fuentes de carbono y algunas especies crecen a 44°C diferencian a 
Acinetobacter de otras especies (Rada J. 2016). 
Actualmente se aceptan 33 geno-especies que han sido definidas por hibridación ADN-
ADN. Entre las que se han relacionado con enfermedad en el humano están: 
Acinetobacter calcoaceticus(geno-especie 1), Acinetobacter baumannii(geno-especie2), 
geno-especies 3 y 13 (cuyos nombres propuestos han sido Acinetobacter pittii    y 
Acinetobacter nosocomialis, respectivamente), Acinetobacter haemolyticus(geno-
especie 4), Acinetobacter junii(geno-especie 5), Acinetobacter iwoffii(geno-especie 8), 
Acinetobacter johnsonii y Acinetobacter ursingii.  El complejo Acinetobacter 
baumannii-calcoaceticus (ABC), reúne cuatro especies altamente similares que no 
pueden ser diferenciadas por pruebas fenotípicas: A. baumannii, A. pittii, A. 
nosocomialis (aisladas con mayor frecuencia en infecciones intrahospitalarias) y A. 
calcoaceticus, presente en la naturaleza y que hace parte de la microbiota del cuerpo 
humano. (Vanegas et al, 2014). La especie A. calcoaceticus es la que dio el nombre al 
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complejo, siendo benigna, el uso de esta denominación no esta implicada en contexto 
clinico (Rodriguez R. et al 2016). 
Epidemiologia global 
Acinetobacter, se encuentra en suelo y agua, puede ser aislado de muchas fuentes, 
alimentos congelados, leche pasteurizada, vegetales, diferentes tipos de carnes, en 
ambiente hopitalario se recupero del aire nosocomial, agua de grifo, baños de 
dializados, objetos de micción (chata y pato), toallas, cortinas, piscinas, cateteres, 
respiradores mecanicos, bombas de infusión. laringoscopio, duodenoscopios, equipos de 
control digital, envases para dosis, fracción de proteinas plasmaticas y dispensadores de 
jabon que son verdaderos reservorios de la bacteria, (Rada, 2016), asimismo pueden 
sobrevivir en objetos inanimados secos o humedos por mucho tiempo dias o meses. 
Giamarellou et. al. (2008), señala que Acinetobacter spp.  puede sobreviviren 
superficies abiotica, asi como persistir como contaminantes en las manos de 
trabajadores de la salud. Rafei et al (2015), describio Acinetobacter, como un patogeno 
emergente en clinicas veterinarias en Alemania y Suiza, como tambien  en todo el 
mundo en el cuerpo humano, en piojos  y en artropodos. Andreaza F. (2013), señala que 
esta afecta a pacientes con procedimientos invasivos o inmunosupresivos, con 
sindromes de inmunodeficiencia adquirida, transplantes y el uso de antineoplasicos, 
ademas se asocia como patogeno nosocomial en neumonia asociada a ventilación 
mecanica, bacteriemia, meninguitis, infecciónes urinarias y en osteomelielitis en 
soldados de las guerra de Irak, neumonia adquirida en la comunidad se asocia a 
alcoholimos, tabaquismo, diabetes y enfermedad obstructiva cronica. Maldonado 
(2013), manifiesta que la neutropenia es la principal condición para un proceso 
infeccioso en los pacientes oncológicos, producto del tratamiento con quimioterapia, 
radioterapia y uso de drogas. 
Roca  et. al. (2012), indica que Acinetobacter, adquiere diferentes mecanismos de 
resistencia, bien por mutaciones o adquisión de elementos genéticos como, plasmidos, 
transposones  o islas de  resistencia, la capacidad de sobrevivir en el medio ambiente y 
la producción de biopeliculas, permite causar brotes hospitalarios. Chopra  et al (2014), 
señala que dentro del genero la especie Acinetobacter baumanii es considerado un 
prominente patogeno universal nosocomial y que en las ultimas decadas esta bacteria 
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evolucióno a multidrogo resistentes (MDR). Rodriguez (2016), reporta que en Estados 
Unidos las infecciónes por A. baumanii en torrente sanguineo y neumonia asociada 
ventilación mecanica estan entre el 2%  y 6%, tambien en Europa se reporta como el 
noveno patógeno en infecciónes en torrente sanguineo y en Latinoamerica es alrededor 
de 5,3% de bacteriemias nosocomiales. Gandham P (2014), señala que dentro de los 
factores de riesgo que predisponen la colonización o infección por las especies de 
Acinetobacter multirresistente, es la estancia hospitalaria, exposición a ciudados 
intensivos (UCI), ventilación mecanica, colonización, tratamiento antimicrobiano con 
carbapenemes, colistina, cirugia, procedimientos invasivos y gravedad de la 
enfermedad. Garcia (2015), señala varios factores propios que incrementan el riesgo del 
huesped  neumonía o colonización inferior del tracto respiratorio por Acinetobacter spp.  
y en cuidados intensivos (UCI), incluyen edad avanzada, enfermedad de pulmonar 
cronica, inmunosuprusion, cirugias, uso de agente antimicrobianos, bacterias invasivas, 
dispositivos endotraqueales y gastricos. (Raniphal y Kluge 1979), sustenta elementos  
externos como estancia prolongado en unidades de cuidados intensivos, hacinamiento 
en salas de hospitales >500 camas y ambientes donde Acinetobacter baumanni es 
endémico. (Rodriguez R. et al 2016), comenta que la bacteria persiste en ambientes 
hospitalarios durante largos periodos de tiempo, en el suelo, en superficies húmedas, 
secos y a diferencia del resto de bacterias gram negativas  reportandose una sobrevida 
mayor de 7 días para A. iwofii mayor de 25 días para A. baumanii y A. calcoaceticus, en 
superficies inanimadas o fórmica sosbreviven 13 días. ( Jawad et al 1994), menciona  
otros  bacilos gram negativos, como la Pseudomona aeruginosa vive menos de 24 horas 
y  el Escherichia coli sobrevive 24 horas, esta característica propia de la bacteria de 
sobrevivir lo diferencia de otros patogenos nosocomiales. 
Fariñas M.C.(2013), manifiesta que la multirresistencia a los antimicrobianos es 
un proceso multifactorial en el que esta implicado la hiper producción de un beta-
lactamasa cromosomica de tipo AmpC, de una oxacilinasa intrinsica OXA 51 y enzimas 
relaciónadasla perdida de la expresión  de algunas porinas  CarO, Omp33 y la 
sobreexpresión de diversos sistemas de expulsión activa. Zarrilli et al (2013), sostiene, 
que estudios genéticos han explicado la importancia de los elementos genéticos móviles 
en la transferencia de genes de resistencia y su capacidad de A. baumanii de adquirir 
estos genes, entre ellos carbapenemasa tipo oxa o metalobeta-lactamasas que conlleva a 
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la multirresistencia antibiótica. Nutman A. et al (2014 ), señala que Acinetobacter spp. 
en los ultimos años reporto resistencia a los carbapenemes hasta un 88% en Europa, 
85% para America Latina,  en Israel A. baumanni  al 2009  a un 70% de resistencia a los 
carbapenemes. Prado A. (2014), indica que la resistencia a carbapenem en Estados 
Unidos fue de 50%, mientras que (Rodriguiez 2016), indica que la mortalidad asociada 
a Acinetobacter baumanii  esta entre 26% a 68%,  en pacientes de estado critico y con 
mal pronostico. Sin embargo  es dificil determinar  la mortalidad  en estos pacientes 
debido a  la colonización o infección por Acinetobacter, pero se puede considerar como  
un marcador de aumento de la mortalidad, constituyendo un grave problema de salud 
publica. Vanegas J. (2014), sustenta que los metodos de biologia molecular son buenas 
pruebas para el estudio de la diseminación de la bacteria en el ambiente hospitalario, 
electroforesis en gel de campo pulsado, la tipificación de secuencias de multiples locus 
y la amplificación  de secuencias repetidas, muy util para evaluar brotes y conocer el 
comportamiento de estas infecciónes  en el ambito clinico. OMS (2017), publicó su 
primera lista de patogenos prioritarios resistentes a antibióticos mas peligrosas para el 
ser humnano y reporta a la especie Acinetobacter baumanii resistente a los 
carbapenemicos como prioridad crítica 1. 
 
Tabla 2 
 
Fuente OMS (2017) 
 
26 
 
2.2.- Marco Conceptual 
2.2.1 Factores  de virulencia. 
El potencial de virulencia de Acinetobacter todavía no es muy conocido, a pesar de ser 
un patogeno emergente, estos  factores estan comprendidos con la virulencia. 
(Mohammed, 2016) 
Formación de biofilm es cuando el pili se adhieren a las superficies bióticas y abióticas, 
inicia el crecimiento de microcolonias y la formación de estrucuturas de biopelículas 
(BAP) que se encuentan en la superficie de la célula bacteriana y contribuyen al 
desarrrolo, maduración y estabilización del biofilms. (Howard A 2012) 
 Las Pbp (penicilinas binding proteins), son enzimas  que catalizan la sistesis de 
peptidoglucano, el componente principal de la pared celular, necesarias para el 
crecimiento y mantenimiento celular. (Alvarez M. 2016) 
Adquisión de hierro capacidad de crecer bajo condiciónes  limitadas de hierro, ayuda a 
colonizar y sobrevivir  en el medio ambiente, la bacteria segrega una variedad de 
moléculas que participan en la adquisión de este ión, incluyendo el sideroforo o agente 
quelante acinetobactina asi como produce un sistema de utilización de la hemina 
(Bocanegra I. 2013) 
Lipopolisacarido (LPS).- Esta formado por un fracción de lípido A un núcleo 
carbohidrato y una región variable formada por el Antigeno-O, demostraron que el LPS 
activa la repuesta inmune. Zuñiga A. et al (2010). LPS función muy tóxica y se 
considera  responsable de los síntomas en las septicemias por Acinetobacter. 
(Carballeira M 2016). 
Proteina de la membrana exterma (OmpA).- Es una proteina principal  de la superficie  
de este genero y su papel importante en la permeabilidad de la membrana externa a 
antibióticos. Desempeña otras funciónes en la patogenesis de A. baumanni induciendo 
la muerte celular, en adherencia, la formación de biofilms y invasión de células 
epiteliales. Las vesículas secretadas por la membrana externa (OMVs) participan en la 
secreción de diferentes moléculas como fosfolipidos, proteinas. LPS y algunos factores 
de virulencia y facilitan las evasión del sistema inmune. (Huertas V. 2014) 
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Fosfolipasa D y C.- La fosofolipasa D es importante para la resistencia de esta bacteria 
en el suero. Evasión de células epiteliales humana y la respuesta inmune, La fosfolipasa 
C aumenta la toxicidad para las células epiteliales  y ayuda la adherencia del patógeno a 
epitelios. (Bocanegra P. 2013) 
Mecanismos de resistencia Antimicrobiano 
Seimc (2015), las bacterias multidrogo resistente (MDR) poseen una alta capacidad de 
diseminación intrahospitalaria, interhospitalaria y extrahospitalaria unas de las 
principales vías transmisión es la transferencia horizontal através de elementos 
genéticos moviles, esta propagaciónes  prioridad de salud pública reconocida por 
organismos naciónales e internaciónales. Las cepas de Acinetobacter multidrogo 
resistente (MDR) se propagan causan brotes en ciudades, paises, continentes y la 
especie las importante de este genero Acinetobacter baumanii MDR, aumento la 
incidencia de la resistencia en las ultimas decadas, convitiendo a la especie en  
endémico en muchas salas nosocomiales y con una tasa de mortalidad bruta en todo el 
mundo (Gandham P. 2014). 
Magiorakos et al (2012), se elaboraron categorías de resistencia para bacterias 
resistentes a los antimicrobianos utilizando documentos y puntos de interrupción de 
Clinical Laboratory Standards Institutte (CLSI), del Comité Europeo de Pruebas de 
Sensibilidad Antimicrobiana (EUCAST) y la Administración de Drogas y Alimentos de 
los Estados Unidos (FDA), se definió la multirresistencia (MDR)  como no 
suceptibilidad adquiridad al menos a un agente en tres categorías o mas categorías 
antimicrobianas. Extremadamente resistente (XDR) se definió cono no suceptibilidad al 
menos un agente en todas las categorías menos dos o menos categorías antimicrobianas 
y panresistente (PDR) se definió como no susceptible a todos los agentes en todas las 
categorías de antimicribiamos.  Para la determinación de la multirresistencia (MDR) es 
necesario especificar que los casos intermedios en algunas muestras fueron 
considerados según la predominancia de mayor resistencia en su categoría como 
resistentes, según el autor están basados para la discriminación de la multirresistencia en 
la cantidad de categorías el cual debe ser mayor a 3, la resistencia a un solo agente 
dentro de una categoría es un indicador para determinar la totalidad categórica.  
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Mecanismos de resistencia Beta-lactámico: 
Los mecanismos de resistencia hacia los betalactámicos son de 2 tipos. 
 
Mecanismos enzimáticos: 
 
El mecanismo más frecuente de resistencia de beta-lactámicos es la inactivación 
enzimática por distintos tipos de beta-lactamasas. 
 
Cefalosporinasas:  
El mecanismo más frecuente de resistencia a batalactámicos es la celafolosporina; esta 
enzima a niveles bajos no produce resistencia a Ceftazidima. Según la sobreexpresión 
del gen Blaampc el cual codifica a esta enzima.  La presencia de una secuencia de 
inserción (ISAba1) es el promotor del gen. Este elemento de inserción explica la 
resistencia a las cefalosporinas de amplio espectro y cefepime sin infectar a los 
carbapemens (Huertas, 2014) 
 
Beta-lactamasas de espectro extendido (BLEE): 
Explica muchos genes asociados a los VEB-1, PER-1, PER-2, TEM-92, TEM-116, 12-
SHV, CTX-M-2 y CTX-M-43; donde los antibióticos cuya actividad se extiende son a 
cefepime además de cefalosporinas de amplio espectro, aunque no debe afectar a 
carbapenemes. 
 
Carbapenemasas: 
Presenta actividad hidrolizante sobre carbapenemes y  los últimos años ha aumentado el 
número de cepas de A. baumannii productoras de este tipo de enzimas, siendo 
actualmente las más importantes: 
 
Oxacilinasas: Son las más frecuentes. El gen que codifica esta enzima se denominó 
blaOXA-23 y se observó que esta resistencia estaba mediada por plásmidos y era 
transferible. Este tipo de enzima (OXA-23) hoy en día contribuye a la diseminación de 
la resistencia a carbapenemes en A. baumannii en todo el mundo. Dos variantes de esta 
OXA-23 son las enzimas OXA-27 y OXA-49, también codificadas por el grupo de 
genes blaOXA-23. Posteriormente la enzima OXA-24 fue descrita en España en una cepa 
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resistente a carbapenemes y representó un segundo subgrupo de estas enzimas (Huertas, 
2014) 
 
Metalo-beta-lactamasas (MBL) (clase B de Ambler).  
Las enzimas tipo MBL son menos frecuentes en A. baumannii que las carbapenemasas 
tipo OXA, pero su actividad hidrolítica sobre carbapenémicos es más potente. Estas 
enzimas hidrolizan todos los beta-lactámicos excepto el aztreonam y confieren 
resistencia no inhibible por el ácido clavulánico, aunque sí con el EDTA (ácido 
etilendiaminotetra-acético) (Huertas, 2014). 
 
De los cinco grupos de MBL descriptos hasta la fecha solo tres han sido identificados, 
en A. baumanii, incluyendo IMP, VIM Y SIM. Las MBL, se encuentran en integrones, 
que son estructuras genéticas especializadas en facilitar la adquisión y expresión de los 
determinantes de resistencia a través de un promotor común y se localizan dentro de un 
plásmido o transposones que actúa como vehículos de la diseminación de resistencia. 
 
En cuanto a sus parámetros cinético estas betalactamasas OXA-24 presentan actividad a 
penicilinas, cefalosporinas y carbapenemes (más por el meropenem que por el  
imipenem), este grupo de enzimas siempre son plasmídicas y se trata de betalactamasas 
mas diseminadas en España, USA y Portugal, (Merino, 2015). 
 
La primera b-lactamasa de este tipo fue la OXA-51 aislada en una cepa A. baumanii en 
Argentina. Esta b-lactamasa son intrínsecas en A.baumanii se han encontrado variantes 
en el cromosoma. Su expresión varía de acuerdo con la presencia/ausencia de la 
secuencia de inserción IS Aba1 en la región promotora. Hidrolizan débilmente 
imipenem y meropenem pero cuando se realizan experimentos in vivo, la CMI a estos 
antibióticos carbapenemicos se incrementa drásticamente (Merino, 2015). 
 
B-lactamasa tipo OXA-58, se identificó en Francia en 2003 en una cepa clínica de A. 
baumanii multirresistente que presentaba resistencia a los carbapenemes. Tienen 
actividad hidrolítica frente a penicilinas, cefalosporinas de primera y segunda 
generación y débilmente a carbapenemes. Todas son plasmídicas y están asociadas con 
secuencia de inserción. 
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B-lactamasas tipo OXA-153, este grupo de enzimas fue descrito por Higgins y col 
(2010). Hidroliza penicilinas, oxacilinas, meropenem, imipenem, pero no cefalosporinas 
de espectro extendido. Su localización es plasmídica y no está asociado a secuencias de 
insersión ni integrones (Merino, 2015). 
 
B-lactamasa tipo OXA-48 fue descripto por primera vez en un aislado de K. 
pnuemoniae en 2001 en Turquía. Rápidamente se diseminó por todo el mundo y el año 
2013 se detectó el primer caso en A. baumanii en el norte de Portugal. Su localización 
es plasmídica e hidroliza penicilinas e imipenem pero no cefalosporinas de espectro 
extendido.  
 
B-lactamasas tipo OXA-235. Un nuevo grupo B-lactamasa fue aislada en cepa de A. 
baumanii en USA y México. Hidrolizan penicilinas y carbapenems pero no tiene 
actividad hidrolítica frente a cefalosporinas de amplio espectro (Merino, 2015). 
 
Mecanismos no enzimáticos: 
La resistencia a Beta-lactámicos también puede deberse a mecanismos no enzimáticos, 
tales como cambios o pérdidas de las proteínas de la membrana externa, bombas de 
eflujo a múltiples fármacos y las alteraciones en la afinidad de las proteínas de unión a 
penicilina. De todos ellos, la resistencia debida a la bomba AdeABC, de codificación 
cromosómica, es la mejor estudiada y actúa sobre beta-lactámicos (incluyendo 
carbapenemes), aminoglucósidos, eritromicina, cloranfenicol, tetraciclinas, 
fluoroquinolonas y trimetoprim. 
 
Aminoglucósidos: 
En A. baumannii se han descrito acetiltransferasas, núcleootidiltransferasas 
fosfotransferasas que se asocian a la resistencia a este grupo de antimicrobianos. 
Además de la bomba de eflujo AdeABC, los aminoglucósidos son también sustratos de 
otra bomba de expulsión denominada bomba de flujo AbeM (Huertas, 2014). 
 
 
 
31 
 
Quinolonas 
En A. baumannii se han descrito resistencias a este grupo de antimicrobianos por 
modificaciones del ADN girasa o la topoisomerasa IV, debidas a mutaciones en los 
genes gyrA y parC. Las quinolonas también se ven afectadas por las bombas de flujo a 
múltiples fármacos, incluida la bomba AdeABC y la bomba AdeM (Huertas, 2014). 
 
Tetraciclinas y glicilciclinas 
La resistencia a este grupo de antimicrobianos puede ser mediada por bombas de flujo, 
como las codificadas por los determinantes tet (A) y tet (B) (53) que son bombas de 
eflujo específicas de tetraciclinas para A. baumannii. Además, también son susceptibles 
a los sistemas de eflujo de múltiples fármacos como la bomba AdeABC (Huertas, 
2014). 
 
Trimetophim y sulfonamidas 
La resistencia a sulfonamida mediada por el gen sul que se encuentra en un integron, El 
gen dhfr que confiere resistencia a trimetrophim (Vanegas et al 2014) 
 
Polimixinas 
Según  Herrera et al (2011) La colistina es un antibiótico polipeptídico que corresponde 
a la familia de las polimixinas, descubierto en la década del 40, mostraba buena 
actividad frente a la mayoría de los bacilos gram negativos. Sin embargo, en la década 
del 80 se dejó de usar,  porque demostró una alta  nefrotoxicidad. A pesar de esto, la 
emergencia en todo el mundo de patógenos nosocomiales gram negativos resistentes a 
la mayoría antibióticos.  ha llevado a que la colistina sea una opción terapéutica válida 
para tratar a los pacientes con infecciónes  por patógenos multirresistentes. 
Lamentablemente, ya se han descrito cepas resistentes a la colistina en todo el mundo. 
La mayor tasa de resistencia se registró en Asia, seguida de Europa en A. baumannii se 
ha descrito heteroresistencia a colistina, aunque son necesarios nuevos estudios para 
determinar el significado clínico de estos aislamientos. Este fenómeno consiste en la 
presencia de subpoblaciónes resistentes minoritarias dentro una población sensible y 
puede detectarse fenotípicamente por el crecimiento de colonias en el interior del halo 
32 
 
de inhibición de discos de antimicrobianos o tiras de E-test aunque no puede detectarse 
por técnicas de microdilución en caldo.  
 
La tasa de hetero resistencias generalmente más alta que la tasa de cepas resistentes, y el 
mecanismo de resistencia propuesto podría ser la pérdida del lipopolisacárido y/o el 
sistema de PmrAB. También se ha descrito el fenómeno de heteroresistencia 
carbapenemes en A.baumannii, (Pournaras et al., 2005) 
 
Actualmente se desconoce cuál es la causa, así como los mecanismos de resistencia 
implicados en este fenómeno y no existe experiencia sobre la utilidad clínica de 
carbapenemes en infecciones causadas por estas cepas de A. baumanni heteroresistente. 
Este fenotipo de resistencia debe ser detectado en el laboratorio, puesto que estas 
subpoblaciones podrían seleccionarse en el curso del tratamiento antimicrobiano 
pudiendo producir un fracaso terapéutico. 
 
Susceptibilidad a los antibióticos: 
De acuerdo a lo establecido por el reporte global para Latinoamérica de SENTRY, 
programa de vigilancia internacional que inició en 1997 para monitorizar la incidencia y 
la susceptibilidad antimicrobiana de los patógenos causantes de infecciones adquiridas 
en la comunidad y nosocomial, las tasas de resistencia a carbapenémicos son más 
elevadas en Latinoamérica a comparación de Estados Unidos y Europa, se estableció 
que Acinetobacter spp fue el microorganismo más prevalente y presentó las mayores 
tasas de resistencia bacteriana en Latinoamérica (10%) a comparación de otras regiones 
evaluadas, en las cuales se observó resistencia alrededor del 5% (Rodríguez R et al 
2016). 
En el año 2003, los porcentajes de susceptibilidad a los antibióticos en Latinoamérica 
correspondían al 96% para polimixinas, 20% para cefalosporinas de tercera y cuarta 
generación, 50% para tetraciclinas y 32% para quinolonas y aminoglucósidos. El hecho 
además de que los patrones de resistencia varíen de forma significativa de unos países a 
otros, e incluso entre hospitales, habla de la necesidad de estudiar los perfiles de 
resistencia en nuestro entorno (García, 2015). 
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En el 2004 se analizó las diferencias geográficas significativas del SENTRY en el perfil 
de susceptibilidad de A. baumannii. En muestras de infecciones de torrente sanguíneo, 
25% de las cepas se mostró resistencia a ampicilina/Sulbactam en Norteamérica versus 
48.6 y 52.2% en Europa y Latinoamérica, respectivamente. La resistencia a amikacina 
fue 17.7; 37.9 y 46.9% en el mismo orden. En Europa existe mayor resistencia a 
imipenem (25.7%) versus Norteamérica (12.1%) y Latinoamérica (8.8%).polimixina B 
muestra porcentajes de sensibilidad similares de 97,6% en Norteamérica 98,9% en 
Europa y 98,2% en Latinoamérica (Tognim et al., 2004).  
La resistencia algunos antibióticos marcadores como los carbapenémicos se ha 
incrementado de 9% en 1995 a 40% en 2004 en hospitales de Estados Unidos, y esta 
resistencia es aún mayor en hospitales en Latinoamérica, presentándose entre el 50% y 
el 70% (Gales et al., 2012). 
Según el informe INS 2003-2011 las investigaciones desarrolladas en el Perú, la 
resistencia se ha sido incrementado a través de los años, para las cefalosporinas de 
tercera y cuarta generación, carbapenems, aminoglucósidos, fuoroquinolonas, 
tetraciclinas, sulfamidas entre otros, (García, 2015).  
En el Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen, entre los años 2004 al 2006, la 
resistencia para las cefalosporinas de tercera y cuarta generación, aminoglucósidos, 
aztreonam fue >80%. Para los carbapenemes la resistencia se incrementó desde, 0% en 
el año 2004 a 20% en el 2005 y 40% (Paz et al, 2008). 
En el 2008, el fenotipo de sensibilidad fue: amikacina del 24%, cefalosporina de tercera 
y cuarta generación (8-16%), Ciprofloxacina, 16% gentamicina 22%; Imipenem 55% y 
trimetoprim - sulfametoxazol, 19% (Estadística del servicio de Microbiología del 
HNGAI, 2008). 
2.3.-  HIPOTESIS: 
Según Rusu (2011), las investigaciones descriptivas se deben analizar si es conveniente 
o no formular las hipótesis, depende del enfoque y alcance del estudio. En nuestra 
investigación no definiremos las hipótesis para efectos propiamente descriptivos de los 
resultados. 
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CAPÍTULO III  
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III MÉTODO: 
3.1.- Tipo de investigación: 
El presente estudio es de enfoque CUANTITATIVO, porque: 
“utiliza la recolección de datos para probar hipótesis con base a la medición 
numérica y el análisis estadístico, con el fin de establecer pautas de 
comportamiento y probar hipótesis” (Hernández Sampieri, 2014, p.4). 
Según la finalidad es BÁSICA, porque 
“La finalidad de este tipo de investigaciones se puede enmarcar en la 
detección, descripción y explicación de las características y/o problemas de 
determinados hechos o fenómenos que se dan al interior de una sociedad” (Ander 
– Egg, 1977,33). 
 
Según el periodo y secuencia es TRANSVERSAL, porque:  
“Recolectan datos en un solo momento, en un tiempo único” (Hernández 
Sampieri, 2014, p.154) 
 
Según el tiempo de ocurrencia es RETROSPECTIVO: 
“Porque los datos se obtienen de aquellas fuentes en los se indagan sobre 
hechos ocurridos en el pasado”. (Muggenburg R., Perez C. 2007). 
 
3.2.- Diseño de investigación: 
El presente estudio es de diseño NO EXPERIMENTAL, Porque: 
“Se realiza sin la manipulación deliberada de variables y en los que sólo se 
observan los fenómenos en su ambiente natural para analizarlos” (Hernández 
Sampieri, 2014, p 152)
 
El presente estudio es de nivel DESCRIPTIVO, Porque 
 
Descriptivo, “Busca especificar propiedades y característica importantes de 
cualquier fenómeno que se analice. Describe tendencias de un grupo o 
población”. (Hernández Sampieri, 2014, p.92). 
36 
 
Descriptivo Comparativo, consiste en recolectar datos en dos o más 
muestras con el propósito de observar el comportamiento de una variable, 
(Sánchez y Reyes 1996; Alarcón R, 1991). 
 
3.3.- Variables: 
 
       La variable que se usó para el estudio se denomina: 
Multirresistencia de Acinetobacter spp 
El Acinetobacter es frecuentemente aislado en infecciones nosocomiales y es 
especialmente frecuente en las unidades de cuidados intensivos, donde tanto los 
casos esporádicos como los epidémicos y endémicos son comunes. La resistencia 
de dicha noxa permitirá demostrar el desempeño en enfrentar a los 
antimicrobianos y burlas su eficacia. La resistencia juega un rol muy importante 
en el proceso de monitorización epidemiológica en relación entre el paciente-
huésped que viene asociado al mal uso de los antimicrobianos en el tratamiento de 
los pacientes.   
Para la determinación de multirresistencia antibiótica se basó en una propuesta 
internacional de expertos según (Magiorakos et al 2012), el cual es una propuesta 
para revisión de estándar en resistencia adquirida. Estos criterios están basados en 
considerar al menos un agente en tres a más categorías de antibióticos para 
denominarlos multirresistentes. Se adjunta la tabla de criterios según categorías en 
el anexo III. 
Se preparan los resultados para presentarlos en tablas compuestas. 
Operacionalización de las variables: 
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OPERACIÓNALIZACIÓN DE LA VARIABLES
        VARIABLE 
DEFINICIÓN 
CONCEPTUAL 
DEFINICIÓN 
OPERACIÓNAL 
DIMENSIÓNES INDICADORES 
ESCALA DE 
MEDICIÓN 
ÍTEMS NIVELES O RANGOS 
Multirresistente  
Acinetobacter spp 
La resistencia es el 
mecanismo intrínseco 
que desarrolla la 
bacteria 
extremadamente 
rápido(Bergogne, 
Berezin; J., Towner;, 
1996) 
 El Acinetobacter 
desarrolla tipos de 
resistencia 
antimicriobiana. 
  
  
  
D1 
RESISTENCIA 
BETALACTÁMICO 
I1: Acinetobacter: 
      Secreciónes y sangre 
 
I2:  Resistencia Acinetobacter: 
Multirresistente 
 
     Continua 1 
2 
3 
4 
 
  
 Resistencia: 
 Carbapenem 
 Animoglucosidos 
 Cefalosporinas 
 Quinolonas 
 I.Folato 
D2:  
RESISTENCIA 
AMINOGLUCÓSIDO 
 
 
 
 
 
 
Nominal 
1 
2 
3 
4 
  
  
  
D3:  
RESISTENCIA 
QUINOLONAS 
D4:  
RESISTENCIA 
INHIBICION DEL 
FOLATO 
D5:  
RESISTENCIA 
POLIMIXINAS 
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3.4  Población: 
La población estuvo comprendido por pacientes que se atienden en un hospital 
oncológico de Lima –Perú. 
 
3.5  Muestra: 
Las muestras estuvo comprendida por pacientes que provenientes de las siguientes 
áreas: 
 Unidad de cuidados intensivos. 
 Hospitalización 
 Unidad de cuidados intermedios. 
 Emergencia. 
 Ambulatorio 
  
Unidad de análisis:  
La Unidad de análisis se encuentra basada por de cultivo (secreciones, sangre) 
que ingresaron al servicio de microbiología desde el año 2015 a 2016 a partir de 
las unidades mencionadas en la muestra. 
 
Muestreo:  
El muestreo desarrollado estuvo basado en un muestreo por conveniencia donde 
se debió basarse en la información requerida para poder tener mayor cantidad de 
aislamientos en los años 2015 y 2016. 
 
En la Tabla 3 se muestra la frecuencia según tipo de aislamiento o definido 
también la metodología usada para la identificación del microorganismo, en donde 
podemos observar que el 90 % de los casos fueron usando el método automatizado y un 
10 % de aislamiento restante usando el método convencional manual. Esto puede 
indicar también que el total de aislamientos manuales son generalmente identificados 
como Acinetobacter ssp, obviando la identificación de la especie. 
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Tabla 3: 
Frecuencia según tipo de aislamiento 
Tipo de aislamiento Frecuencia Porcentaje 
Automatizado 283 90 % 
Manual 31 10 % 
Total 314 100.0% 
Fuente: Elaboración spss v. 22 
 
3.6   Técnicas de investigación: 
3.6.1.- Instrumentos de recolección de datos: 
Los datos fueron recolectados en base a la lista de chequeo según el Anexo (2) 
proveniente del equipo PHOENIX BD, considerando los indicadores presentes en 
la operacionalización de las variables según los objetivos del trabajo de 
investigación. Luego se procesaron en base a una plantilla de base de datos 
presente en el anexo 1. 
 
3.6.2.-  Procedimientos y Análisis de datos: 
El programa estadístico utilizado es el SPSS versión 22, para los gráficos se 
utilizó la hoja de cálculo Excel 2013; se ejecutó el programa (vaciado de datos en 
la variable de la matriz de datos), se exploraron los datos, y se analizó la variable. 
Se llevó a cabo un análisis estadístico descriptivo por la variable y dimensión de 
la variable. La interpretación Sensibilidad (S) Intermedio (I) Resistente (R), se 
realizaron de acuerdo con los métodos recomendados por el Instituto de 
Estándares Clínicos y Laboratorios (CLSI), documento M100S. Para la 
evaluación de la multirresistencia del proyecto se basó en el documento de 
Magiorakos et al (2012), define como no susceptible a al menos un agente en tres 
categorías antimirobianas  la multirresistencia (MDR). Ver anexo III 
Se prepararon los resultados para presentarlos en tablas compuestas. 
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RESULTADOS 
Se obtuvieron 314 cultivos de Acinetobacter spp. a partir de muestras de secreciones y 
para sangre en un periodo de 2 años, el tipo de muestra para secreciones representa un 
(52 %), de las muestras y sangre un (48 %) del total muestreado, según se observa en la 
Tabla  4. 
 
Tabla 4: Tipo de muestras en la investigación 
Tipo de muestra Frecuencia Porcentaje 
Secreción 164 52,20 % 
Sangre 150 47,80 % 
Total 314 100.0% 
Fuente: Elaboración spss v. 22 
 
De los 314 cultivos de Acinetobacter spp en 252 casos, (80,25%), se observó 
multirresistencia y en casos 62(19,75%), de sensibilidad antibiótica. Tabla 5 
 
Tabla 5: Nivel de multirresistencia en Acinetobacter spp. 
Tipo de susceptibilidad N° cepas Porcentaje 
Multirresistencia 252 80,25 % 
Sensible 62 19,75 % 
Total 314 100.0% 
 
 
 
El Perfil de resistencia antibiótica para el Acinetobacter spp. fue para el meropenem en 
81%, imipenem 80 %, cefepime 71 %, ceftacidime  81 %, amikacina 68 %, gentamicina 
78 %, ampicilina-sulbactam  65 %, piperacilina-tazobactam de 78 %, ciprofloxacino 80 
%, levofloxacino de 78 %, trimetoprim-sulfametaxazol  81 % y  0 casos de resistencia 
(100 % sensibilidad) para colistina, según Tabla 6 
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Tabla 6 Perfil de resistencia antibiótica 
 Valor % MER IMI CEFE CEFTA AMIK GENT A-S PIP-TAZ CIFRO LEVOF STX COLIST 
R 81 80 71 81 68 78 65 78 80 78 81 0 
I 19 19 20 18 25 20 22 16 19 22 0 0 
S 0 1 9 1 7 2 13 6 1 1 19 100 
 Fuente: Elaboración propia Excel 2013 
 
Acinetobacter baumanni es la especie con mayor multirresistencia con un total de 157 
cepas que representa el 50%, el A. baumanii-calcoaceticus es la segunda especie de 
mayor resistencia con un total de 77 cepas que representa el 24.5%, el Acinetobacter 
spp.  se detectaron 16 casos que representan el 5%, el A. Iwoffi – hemoliticus y A. 
junii/johosonii representados sólo por un caso cada uno con un 0,31%; mientras que en 
A. iwoffi no presento ningún caso. Los resultados detallados se observan en la (Tabla7). 
 
Tabla 7: Especies de mayor multirresistencia en Acinetobacter spp 
Tipo de especies de mayor 
multirresistencia 
N° Cepas 
resistentes 
N° cepas  
        Sensibles  (%) 
A. baumanni 157 (50%) 26 (8,28%) 
A. baumanii-calcoaceticus 77 (24,5%) 13 (4,14%) 
A. sp. 16(5,1%) 1 (4,45) 
A. Iwoffi – hemoliticus 1(0,31%) 6 (1,91%) 
A. junii/johosonii 1(0,31%) 1 (0,31%) 
A. Iwoffi 0 (0%) 2 (0,62) 
Total         252                62     = 314 
 
 
Las especies aisladas, fueron Acinetobacter baumanii con 182 casos que representa el 
(58,0 %), el complejo Acinetobacter baumanii-calcoaceticus con 91 casos representa el 
(29,0 %), Acinetobacter spp. con 30 casos (9,6%), el Acinetobacter iwoffi – hemoliticus 
con 7 casos (2,2 %), el Acinetobacter junii-johsonii  2 casos el (0,6 %) al igual que el 
Acinetobacter iwoffi con solo 2 casos con  (0,6 %). Se detalla en la (Tabla 8). 
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Tabla 8: Las Especies aisladas en Acinetobacter spp. multirresistente 
Tipo de 
especieAcinetobacter 
cepas Porcentaje 
A. baumanni 182 58,0 
A. baumanii-calcoaceticus 91 29,0 
A. spp. 30 9,6 
A. iwoffi – hemoliticus 7 2,2 
A. junii/johosonii 2 0,6 
A. iwoffi 
2 0,6 
Total 314 100,0 
Fuente: Elaboración spss v. 22 
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Discusión 
En esta investigación los resultados obtenidos comprobaron lo propuesto en el 
objetivo general y específicos, donde la multirresistecia en Acinetobacter ssp creció en 
forma ascendente estos últimos años y se ratificó que el Acinetobacter baumanii 
muestra mayor resistencia dentro de las especies, de la misma manera que se observó 
que el meropenem es el antibiótico con mayor resistencia encontrada. Basándonos de 
los resultados de nuestra presente investigación y comparándonos con los resultados 
obtenidos en otras investigaciones podemos indicar lo siguiente: 
 En este estudio se evaluaron 314 muestras aisladas de sangre y secreciones, con 
un 80,25 % de multirresistencia (MDR) en Acinetobacter spp. y 19,75% de sensibilidad, 
las muestras evaluadas fueron de sangre y secreciones por un periodo de 2 años, en 
nuestra entidad la resistencia antibiótica, fue en forma ascendentes en los últimas 
décadas, donde se evaluaron 384 aislamientos de sangre del 2002 a 2015 y entre los 
años 2002 al 2004 10 a 15 cepas 0% de resistencia, entre los años 2005 al 2012 de 3 a 7 
cultivos mutirresistentes, 2013 con 42.2% multidrogo, 2014 con 64.6% y 2015  69.2%, 
Otro estudio nos permite constatar el crecimiento de la multirresistencia como 
sustentaron, Parra y Rada (2016), describen la multidrogo-resistente de 167 cepas fue de 
41%, la misma que se incrementó en el 2010 se encontraron solo 3% de multidrogo-
resistencia, el 2011 de 6%, el 2012 y 2013 de 19% y en el año 2014 de 53%. 
Sin embargo nuestro estudio describe el perfil de resistencia entre los año 2015 -
2016 donde demuestra el incremento de multirresistencia en los últimos  años a los 
carbapenems, meropenem 81%, imipenem 80%, cefepime 71%, ceftazidima 81%, 
amikacina 68%,  gentamicina 78%, ampicilina-sulbactam 65%, piperacilina-tazobactam 
78%, ciprofloxacina 80%, levofloxacina 78%, y trimetoprin-sulfametaxazol 81%, sobre 
los resultados observamos que existe un similar comportamiento de resistencia, pero 
debemos recordar que es muy importante considerar que la población muestreada en el 
hospital oncológico es procedente de diversos departamentos de nuestro país, en 
comparación  con la investigación de Higgins et al (2010), A.baumannii produjo una 
resistencia de 96 % a betalactamasas (piperacilina-tazobactam), a cefalosporinas de 
tercera generación (ceftazidime 98 %), así como resistencia a cefalosporinas de cuarta 
generación (cefepime 96,1 %),  aminoglucósidos (amikacina 64,5 %) y resistencia  
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carbapenem (100%) y  los resultados obtenidos en la investigación de Garcia (2015) 
desarrollado en el Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen se obtuvo un 100% 
de resistencia a cefalosporina de tercera generación, meropenem, imipenem, 
ciprofloxacino y ticarcilina/clavulanico, un 93.5% fueron resistentes a cefepime y 
sulfametaxasol-trimetoprim, 90% amikacina, 45% a gentamicina, 37.5% a trobramicina, 
30% a tetraciclinaen contraste con la investigación desarrollada por Parra (2016) se 
obtuvo una resistencia amikacina  de  73%, ampicilina sulbactam 70%, ceftazidime 
87%, ciprofloxacina 80%, gentamicina 80%, trimetoprim-sulfametazaxol 85%, 
imipenem 38%, meropenem 39%. 
Las especies de mayor multirresistencia fue Acinetobacter  baumanni con 50% 
MDR seguido de A. baumanii-calcoaceticus 24.5% MDR, debemos señalar que las 
muestras fueron aisladas de diferentes servicios de pacientes hospitalizados y 
ambulatorios, con diferentes diagnósticos de cáncer y/o inmusuprimidos. Flores et al 
(2011) reporta una elevada resistencia para A. baumanii entre los años 2009-2010 de 
73% multirresistencia (MDR), en diferentes servicios de hospitalización en el Hospital 
Nacional Guillermo Almenara Irigoyen, Por otro lado, existen pocos trabajos de 
investigación del complejo A, baumanii-calcoaceticus (ABC) sobre resistencia 
antibiótica. En su investigación Quiñones D. et al (2014) registra incremento del 50 % 
multirresistente (MDR) para el Complejo A.baumanii-calcoaceticus, en diferentes 
hospitales pediátricos en Cuba y debemos señalar que para su identificación de la 
especie usaron métodos convencionales. Orozco R (2011), el complejo Acinetobacter 
baumanii-calocaceticus (ABC) se denomina a un grupo de especies que no se puede 
identificar fenotípicamente y Andreza et al (2013), comprende A. baumanii, A. 
calcoaceticus, A. pitti, A. nosocomialis  y requiere métodos moleculares para su 
identificación. En relación a la resistencia por especie según  Prado y Col. (2013) están 
asociados al A. baumanii, la información de los porcentajes de resistencia a 
cefalosporinas de cuarta generación en Estados Unidos y Centroamérica fueron de 85 y 
89 %, respectivamente, encima de 70 %, similar al comportamiento de la resistencia a 
inhibidores de síntesis de proteínas (aminoglucósidos) y  la resistencia a trimetropim-
sulfametoxazol en Centroamérica y Suramérica, mientras que en Argentina fue de 77%; 
pues las investigaciones revelan que el tipo de especie con más resistencia a todos los 
antibióticos es el A. baumanii. 
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En la investigación obtenida se encontró que el Acinetobacter baumanii con 182 
casos, el Acinetobacter baumani-calcoaceticus con 91 casos, el Acinetobacter iwoffi – 
hemoliticus con 7 casos, el Acinetobacter junii-johsonii representan 2 casos y el 
Acinetobacter iwoffi que representa solo 2 casos, seguido del Acinetobacter sp con 30 
casos, en relación a los casos de Acinetobacter spp, la no determinación de la especie 
fue debido que el equipo automatizados Phoenix BD 100 identifico Acinetobacter spp, y 
en otros casos que se identificaron solamente mediante métodos semicuantitativos api 
NOE y convencionales. En determinación de las especies de Acinetobacter, también 
usaron método automatizados como por ejemplo, García (2015) hace referencias a 39 
especies validadas, pero con diferentes orígenes de obtención, donde menciona que el 
Acinetobacter baumanii, el A. iwoffi – hemoliticus, el A. junii-johsonii, el A. iwoffi se 
identificaron en muestras humanas, pero el A. calcoaceticus se identificó en muestra de 
suelo, es importante señalar que los equipos automatizados tienen buena equivalencia  
en identificación bacteriana en nivel de género y especie, con altos porcentajes de 
sensibilidad y especificidad, se debería usar métodos  mayor sensibilidad en las 
discrepancias, como sustenta,  Rodríguez C. et al (2014), refiere a 200 aislamientos de 
diferentes muestras clínicas, el cual identifico las especies usando métodos con mayor 
sensibilidad como la espectrometría de masa MALDI-TOF y confirmo métodos de 
biología molecular, en infecciones intrahospitalarias, Acinetobacter baumanni 
multirresistente fue de 92,6%, Acinetobacter pitti y Acinetobacter nosocomialis fue de 
3,5% y 0,5%, respectivamente y en las infecciónes extrahospitalarias  reportó  las 
especies frecuentes Acinetobacter jhonsonii y Acinetobacter baumanii con 45..9%. 
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CONCLUSIONES 
1. La multirresistencia antibiótica en Acinetobacter spp fue 80,25 %  
 
2.- El perfil de resistencia antibiótica de Acinetobacter spp fue: Meropenem es de 81%, 
imipenem 80 %, cefepime 71 %, ceftacidime 81 %, amikacina 68 %, gentamicina 78 
%, ampicilina-sulbactam 65 %, piperacilina-tazobactam de 78 %, ciprofloxacino 80 
%, levofloxacino de 78 %  y solo 0 casos de resistencia para colistina. 
3.- A. baumanni es la especie con mayor multirresistencia con un 50% y A. baumanii-
calcoaceticus  con un  24.5%. 
4.- Las especies aisladas de Acinetobacter spp. Fueron Acinetobacter baumanii con el 
58,0 %, el complejo Acinetobacter baumanii-calcoaceticus con el 29,0 %, 
Acinetobacter spp, no definió las especie en 30 casos que representa un 9,6 %, el 
Acinetobacter iwoffi – hemoliticus con 7 casos llegara a representar el 2,2 % de los 
casos, el Acinetobacter junii-johsonii con el 0,6 %, y Acinetobacter iwoffi con el 0,6 
%. 
5.- El proceso de evaluación de la multirresistencia basado en Magiokaros et al (2012) 
es indispensable para ser usado al no haber otro estándar o Sociedad que pueda 
indicar como evaluar multirresistencia, consideramos en nuestra investigación y su 
aporte en gran manera. 
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RECOMENDACIÓNES 
1.- Monitorización de la vigilancia microbiológica en la incidencia y prevalencia de 
Acinetobacter spp, para evaluar la emergencia de cepas multirresistente. 
2.- Control permanente del lavado de manos para evitar la transmisión cruzada de la 
bacteria entre el personal de salud y los pacientes. 
3.- Aseguramiento del control y uso racional de los antimicrobianos, para disminuir la 
selección selectiva de la bacteria. 
4.- Mejora de la desinfección e esterilización en todas las áreas del ámbito hospitalario, 
salas o unidades críticas y quipos e instrumentos médicos; la bacteria tiene la 
capacidad de resistir a periodos largos de tiempos. 
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ANEXO V 
